Quelle stratégie pour les dystonies du long extenseur de l’hallux et celle du long extenseur des orteils ?  by Grauwin, M.Y. et al.
CO52-003-f
La spasticité sur les fibulaires : est-elle gênante ?
Comment la prendre en charge ?
C. Fontaine *, M.Y. Grauwin, C. Rogeau, A. Thevenon,
M. Rousseaux, E. Allart
CHU de Lille, Hôpital Roger-Salengro, rue du professeur Emile-Laine, 59037
Lille, France
*Auteur correspondant.
Adresse e-mail : christian.fontaine@chru-lille.fr
Mots clés : Fibularis longus ; Fibularis brevis ; Spasticité ; Clonus ; Chirurgie
fonctionnelle ; Neurotomie ; Hyponeurotisation ; Toxine botulique
La spasticité de la loge latérale de la jambe n’est guère connue : aucune
référence dans PubMed avec les mots-clés suivants : Fibularis, Hypertonia,
Spasticity, Botulinum toxin, Superficial peroneal nerve, Neurotomy, Hyponeur-
otization.
Elle se traduit par un clonus du court et/ou du long fibulaire. Le premier se
manifeste dans le plan transversal, les patients ne s’en plaignent habituellement
pas ; le second se produit dans le plan sagittal, pouvant faire croire à tort que
persiste un clonus du triceps sural, malgré une hyponeurotisation préalable.
L’hypertonie des muscles fibulaires joue un rôle dans le valgus des pieds
neurologiques.
Lorsqu’elle est gênante, cette spasticité est accessible à des injections répétées
de toxine botulique ou à une neurotomie des rameaux du nerf fibulaire
superficiel.
Les bases anatomiques de cette neurotomie ont été étudiées par la dissection de
cinq jambes de cadavres formolés. Les rameaux les plus proximaux destinés au
long fibulaire naissaient déjà du nerf fibulaire commun.
La technique opératoire est décrite : abord postéro-latéral, désinsertion du
faisceau postérieur du long fibulaire ou son ouverture, pour suivre le nerf
fibulaire superficiel jusqu’au court fibulaire. Un neurostimulateur peropératoire
est indispensable, pour identifier les rameaux pour le long fibulaire naissant du
nerf fibulaire commun.
Les premiers résultats cliniques sont décrits à propos de quatre cas (2H, 2F,
recul maximum 28 mois, minimum six mois : disparition des clonus
préopératoires pour trois patients, mais réapparition chez le dernier des clonus,
par un mécanisme de sprouting confirmé par l’apparition de potentiels d’action
géants a l’électromyogramme, chez un patient qui avait récidivé également un
clonus du triceps sural après neurotomie des rameaux du nerf tibial. Le caractère
partiel de la neurotomie a permis de conserver un contrôle volontaire sur les
muscles fibulaires, préservant la stabilité de la cheville.
Notre tendance actuelle est à la recherche systématique de la spasticité des
fibulaires et à l’inclusion de son traitement dans le schéma thérapeutique. Nous
n’hésitons pas à inclure la neurotomie des rameaux destinés au long fibulaire
dans le programme chirurgical, à l’occasion d’un geste réalisé sur l’extrémité
distale du membre, notamment le traitement du varus, de l’équin, et des orteils.
http://dx.doi.org/10.1016/j.rehab.2013.07.996
CO52-004-f
Prise en charge des griffes d’orteils du pied
neurologique
F. Millot
Groupe Hospitalier du Havre, hôpital Monod, BP 24, 76083 Le Havre cedex,
France
Adresse e-mail : fabrice.millot14@orange.fr
Objectifs.– Les griffes d’orteils d’origine neurologique résultent soit d’un
déséquilibre d’origine musculaire, soit de mécanismes de compensation. Elles
surviennent dans les atteintes du faisceau pyramidal avec spasticité ou dans les
lésions extra-pyramidales avec dystonie. Le traitement repose après bilan
clinique sur plusieurs stratégies : adaptation du chaussage, toxine botulique,
traitement chirurgical de la spasticité ou de rétractions tendineuses,
kinésithérapie.
Bilan clinique.– Il comprend un bilan articulaire du membre inférieur, un bilan
neuromusculaire des muscles potentiellement impliqués et de leurs antag-
onistes, une étude des sensibilités proprioceptive et superficielle, et enfin
l’examen de la chaussure.
Le but est de déterminer le ou les muscles responsables de la griffe. La
réalisation de blocs neuromoteurs peut aider à la démarche diagnostique.
Moyens thérapeutiques.– L’adaptation du chaussage est fondamentale. En
l’absence de rétraction musculaire, la toxine botulique est le traitement de choix
de la griffe spastique ou dystonique.
En cas de rétractions, le traitement chirurgical évolue vers une chirurgie mini-
invasive ou percutanée ciblée, associant des gestes sur les parties molles
(ténotomies, arthrolyses) et des gestes osseux (ostéotomies, condylectomies,
arthrodèses). Les choix sont modulés par le type de déformation et sa
réductibilité. Des gestes d’allongement tendineux (triceps, tibial postérieur),
ainsi qu’une éventuelle neurotomie sélective peuvent être associés.
Indications.– Un traitement ne s’impose que si la griffe des orteils devient
gênante par des douleurs, des difficultés de chaussage, des lésions cutanées ou
une marche rendue plus difficile. Tout traitement par toxine ou chirurgie sur les
fléchisseurs, implique de bien évaluer l’activité spontanée ou le tonus
musculaire des extenseurs des orteils. Ne pas tenir en compte ou les sous-
estimer, aboutiraient à une hypercorrection de la griffe encore plus gênante que
la griffe elle-même.
Conclusion.– La griffe des orteils est fréquemment observée dans les atteintes
neurologiques mais elle constitue rarement un symptôme isolé. C’est pourquoi
le traitement implique une prise en charge globale du patient incluant
kinésithérapie, chaussage adapté, toxine botulique et éventuellement chirurgie.
http://dx.doi.org/10.1016/j.rehab.2013.07.997
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L’hémiplégique ou le diplégique spastique se plaint souvent du gros orteil,
parfois des petits orteils : conflit entre la face dorsale de l’hallux et la chaussure,
difficultés à enfiler la chaussette et la chaussure, douleurs spontanées par
crampes, en raison d’une dystonie du long extenseur de l’hallux (LEH) avec ou
sans dystonie du long extenseur des orteils (LEO).
La dystonie des extenseurs de l’hallux et des orteils peut être vue comme une
tentative du patient de recruter ces muscles pour pallier le déficit du muscle
tibial antérieur ; cela ne surviendrait alors que lors de la phase oscillante de la
marche. Lorsqu’elle est permanente ou lorsqu’elle survient lors du pas portant,
cette explication est moins satisfaisante. Lorsqu’elle ne survient pas à chaque
pas ou que son intensité varie, elle est considérée comme une dystonie de
fonction.
Ces dystonies peuvent être aggravées par le traitement des griffes d’orteils, que
ce soit par hyponeurotisation, par allongement par ténotomie des fléchisseurs de
l’hallux et des orteils.
Ces dystonies peuvent être traitées par des injections répétées de toxine
botulique ou par un geste chirurgical : allongement du tendon, neurotomie
partielle des rameaux du nerf fibulaire profond (tibial antérieur) pour les
muscles concernés. Les avantages et les inconvénients de chaque technique sont
discutés.
L’utilisation de la toxine botulique nécessite des injections répétées, dont
l’efficacité peut diminuer avec le temps.
L’allongement des tendons peut être réalisé à la jambe, au sein du corps charnu
(allongement intramusculaire) ou en plein tendon à la face dorsale du pied. Son
importance est difficile à quantifier, on peut déplorer une hypocorrection avec
persistance d’une dystonie de moindre amplitude ou une hypercorrection
favorisant la griffe des orteils correspondants.
La neurotomie partielle des rameaux du nerf fibulaire profond pour le LEH avec
ou sans le LEO est une autre solution intéressante, qui nécessite cependant un
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long abord de la loge antérieure de la jambe, qui peut être associé à d’autres
gestes chirurgicaux sur l’arrière pied sur les orteils.
http://dx.doi.org/10.1016/j.rehab.2013.07.998
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Le pied plat valgus est une déformation fréquente chez les patients présentant
une hypertonie d’origine neurologique centrale. Le retentissement fonctionnel
est longtemps bien toléré. Les plaintes des patients sont :
les douleurs d’appui interne sur la tête du talus, ou sous-malléolaires latérales
par pincement des tendons fibulaires ;
la sensation d’instabilité du pied à la phase d’appui, et ;
les déformations de l’avant-pied.
Nous présentons les différentes causes du pied plat valgus d’origine
neurologique : rétraction ou hypertonie du tendon calcanéen (tendon d’Achille)
avec bascule du bloc calcanéo-pédieux, hypertonie des muscles valgisants et
déficit du muscle tibial postérieur. Les différentes causes peuvent se cumuler et
aggravent alors la déformation. Le bilan clinique et radiologique précise :
l’étiologie ;
le retentissement au niveau de l’avant pied (surtout la déformation de l’hallux),
de l’articulation talo-crurale (recherche d’un éventuel diastasis tibio-fibulaire) ;
et l’impact proximal surtout sur l’articulation fémoro-tibiale.
Les solutions thérapeutiques concernent à la fois le traitement de la cause, mais
aussi celui de la déformation au niveau du médio-pied. Les solutions pour
corriger l’effondrement de l’arche médiale sont limitées :
orthétique par confection d’une semelle orthopédique ;
ou chirurgicale par repositionnement du bloc calcanéo-pédieux en réalisant une
arthrodèse du couple de torsion.
Il n’y a pas de transfert tendineux possible pour corriger cette déformation et
rééquilibrer l’avant pied. Nous présentons les modalités et un arbre de décision
thérapeutique.
La déformation en pied plat valgus a des causes bien identifiées, qui permettent
de proposer une prévention par une gestion précoce des hypertonies
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Restoration of the dorsal flexion of the foot provides good functional results in
neurologic equinovarus foot.
Dynamic varus depends on the imbalance between weak eversor muscles and
spastic inversor muscles, such as tibialis anterior and tibialis posterior, whose
respective roles are sometimes difficult to clinically appreciate.
Different surgical procedures can be used; they need beforehand a large enough
passive dorsal flexion, which can be restored by tendinous lengthening during
the same procedure, and absence of fixed varus or its correction by triple
arthrodesis.
After giving explanation to the patient about the interest of this kind of
functional surgery, the choice of the procedure depends on several factors:
availability of tendon for transfer, their functional status, quality of motor
control, potential spasticity of the transferred muscle which becomes useful
after the transfer, quality of bony and/or tendinous fixation and, in last,
surgeon’s experience!
Three transfers are usually performed:
– the tibialis anterior tendon can be transferred on the lateral cuneiform bone. It
is possible to split the tibialis anterior tendon and to fix the lateral half tendon
onto the cuboid or the fibularis brevis tendon;
– the tibialis posterior tendon can be transferred through the interosseous
membrane to the lateral cuneiform bone. This kind of transfer is rarely used in
central neurologic patient. Its efficacy is partial for the gait improvement;
– the fibularis brevis tendon can be cut proximally and sutured onto the tibialis
anterior tendon as proposed by Bardot.
As bone fixation is often not strong enough in osteoporotic patient with a
important risk of loosening, it is then better to use tendon-to-tendon suture.
A postoperative cast is needed during three to five weeks according to teams and
is followed by rehabilitation in center or at home
http://dx.doi.org/10.1016/j.rehab.2013.07.1001
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Spasticity of the lateral compartment of leg is not well known: no reference in
PubMed with the following.
It is responsible for clonus of fibularis brevis and/or fibularis longus. The first
one works in the transverse plane, it is not always troublesome for the patient;
the second works in the sagittal plane, it can be confused with a triceps surae
clonus, even after tibial hyponeurotisation. Fibularis muscle hypertonia plays
also a role in valgus deformity in neurologic patients.
When troublesome, this spasticity can be treated by repetitive botulinum toxin
injections or superficial peroneal nerve hyponeurotisation.
The anatomical bases of this hyponeurotisation have been studied by dissection
of five formaline preserved legs. The most proximal branches to the fibularis
longus arose from the common peroneal nerve.
Operating technique is described: posterior lateral approach, detachment of
posterior head of fibularis longus or opening of its belly, to follow the superficial
peroneal nerve up to the fibularis brevis. A neurostimulator is mandatory to
correctly identify the branches of the common peroneal nerve to the fibularis
longus.
Early results are described apropos of four cases (2M, 2F, follow-up: 6–
28 months): disappearance of preoperative clonus in three patients, but
reappearance in one because of intense sprouting confirmed by giant action
potentials at electromyography, in a patient who also experienced recurrence of
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